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Диабетическая энцефалопатия – одно из поздних осложнений сахарного диабета, возникающее вследствие хронический гипер-
гликемии и, как следствие, церебральной макро- и микроангиопатии. Когнитивные расстройства при диабетической энцефало-
патии и связанная с ними дезадаптация больных приобретают большую социальную значимость в связи со стремительным ростом 
популяции пациентов, страдающих сахарным диабетом. Особую важность приобретают исследования препаратов, улучшающих 
когнитивные функции у таких больных. В статье представлено клиническое наблюдение пациентки с когнитивными расстрой-
ствами на фоне сахарного диабета, получавшей лечение актовегином. Описано влияние препарата на утилизацию глюкозы, 
антиоксидантный, антигипоксантный и другие механизмы действия, позволяющие использовать терапию у пациентов с ко-
гнитивными расстройствами на фоне сахарного диабета.
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Experience of actovegin use in a patient with cognitive impairment in diabetes mellitus (clinical case)
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Diabetic encephalopathy is one of the late complications of diabetes mellitus arising from chronic hyperglycemia and cerebral macro- and 
microangiopathy. Cognitive impairment developing during diabetic encephalopathy and the associated maladaptation of patients become 
even more socially significant due to the rapid increase in the number of patients suffering from diabetes mellitus. In this regard, studies 
of drugs that improve cognitive functions in patients with diabetes mellitus are of the particular importance. Clinical case of a patient with 
cognitive impairment and diabetes mellitus treated with actovegin describes its effect on glucose utilization, as well as antioxidant, antihypoxant 
and other mechanisms of action that allow the drug to be used in patients with cognitive impairment CI on the background of diabetes mellitus.
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Введение
В мире насчитывается 415 млн взрослых, страда-
ющих сахарным диабетом (СД) и, по мнению специ-
алистов, к 2040 г. их число достигнет 640 млн [1], что 
подчеркивает высокую социальную значимость забо-
левания. В последнее время большое внимание уделя-
ется поражению центральной нервной системы у па-
циентов с СД – диабетической энцефалопатии, 
которая развивается вследствие хронической гипер-
гликемии и формирующейся на этом фоне церебраль-
ной макро- и микроангиопатии [2].
Диабетическая энцефалопатия занимает важное 
место в структуре сосудистых и смешанных форм ког-
нитивных расстройств и деменции [3–5], увеличивая 
их риск по сравнению с лицами без СД на 19 % [6]. 
Тяжесть течения СД рассматривается как неблагопри-
ятный прогностический фактор риска деменции [7].
Проведенные в России и за рубежом многочислен-
ные нейропсихологические исследования показали 
особенности когнитивных расстройств при СД. Пре-
обладают нарушения управляющих функций мозга 
(УФМ), снижение произвольного внимания, скорости 
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выполнения операций, уменьшение объема вербальной 
памяти [8–13]. В настоящее время нет специально раз-
работанных шкал и тестов для оценки когнитивных 
функций (КФ) у пациентов с СД. Чаще всего в клини-
ческих исследованиях и на практике скрининговыми ин-
струментами являются Краткая шкала оценки психиче-
ского статуса (Mini-Mental State Examination, MMSE) [14] 
и Монреальская шкала оценки когнитивных функций 
(Montreal Cognitive Assessment, МоСА) [15]. Для более 
подробного исследования отдельных доменов КФ мо-
гут быть дополнительно использованы общепринятые 
нейропсихологические тесты: тест последовательных 
соединений, беглости речи, тест Струпа для проверки 
УФМ, тест Рея для слухоречевой памяти, тест заучива-
ния 5 слов или 10 слов для оценки мнестических функ-
ций и др.
Современные достижения нейровизуализации 
 позволили подтвердить связь между когнитивными 
расстройствами и хронической гипергликемией, опос-
редованную структурными и функциональными изме-
нениями головного мозга [16]. Показана статистически 
значимая связь СД с такими маркерами церебральной 
микроангиопатии, как лакунарные инфаркты [16, 17], 
общая и региональная (преимущественно в области 
гиппокампов) атрофия головного мозга [18–20], ги-
перинтенсивность белого вещества [21].
При помощи протонной магнитно-резонансной 
спектроскопии на моделях крыс с СД 2-го типа проде-
монстрировано снижение уровня N-ацетилспартата – 
индикатора плотности нейронов и маркера их нор-
мального функционирования; повышение уровня 
лактата – показателя усиленного анаэробного глико-
лиза и ишемических изменений мозга; повышение 
уровня миоинозита – показателя глиальной пролифе-
рации, характерного для нейровоспаления; повышение 
уровня возбуждающих нейротрансмиттеров (глутамата 
и глутамина) и снижение уровня ингибирующего ней-
ротрансмиттера гамма-аминомасляной кислоты [22].
В ряде исследований продемонстрирована высокая 
чувствительность к гипергликемии разных зон голов-
ного мозга, выполняющих КФ, в частности гиппокам-
па, отвечающего за обучение и память, и лобной коры, 
ответственной за УФМ [23, 24].
Среди возможных механизмов когнитивных рас-
стройств при СД рассматриваются возникающие на фо-
не хронической гипергликемии нарушения транспорта 
и утилизации глюкозы, активация каскадов воспали-
тельного и окислительного стресса, нарушение мито-
хондриального метаболизма и энергетического обес-
печения клеток [25–27], подавление пролиферации 
нейрональных клеток (нейрогенеза) в различных об-
ластях мозга [28, 29], что в конечном итоге приводит 
к нейродегенерации [30].
Выявление ключевых патофизиологических меха-
низмов является важным звеном в разработке новых 
подходов к терапии. Большой интерес в настоящее 
время представляют исследования влияния антиокси-
дантов, метаболических и противовоспалительных 
препаратов, уже показавших свою эффективность 
на животных моделях [31–33]. Одним из таких препа-
ратов является актовегин, представляющий собой вы-
сокоочищенный, лишенный белковой части дериват 
крови телят, получаемый методом ультрафильтрации 
и состоящий из более чем 200 биологических суб стан-
ций. Молекулярный вес органических соединений, 
входящих в состав препарата, не превышает 5000 Da [34]. 
Основные компоненты актовегина – аминокислоты, 
биогенные амины и полиамины, сфинголипиды, гек-
созы, эйкозаноиды, сукцинат, холин, витамины, аде-
нозинмонофосфат, инозитолфосфоолигосахариды, 
а также макроэлементы (магний, натрий, кальций, 
фосфор) и нейроактивные микроэлементы (кремний, 
медь). Метаболический эффект актовегина, реализуе-
мый при СД, заключается прежде всего в усилении 
утилизации кислорода и переноса глюкозы в митохон-
дрии клеток, снижении уровня маркеров индукции 
апоптоза, чем обеспечивается нейропротективный эф-
фект [35, 36] и улучшение КФ, подтверждаемое ней-
ропсихологическими исследованиями.
В качестве иллюстрации изложенного приводим 
наблюдение пациентки с когнитивными расстройства-
ми на фоне СД, получившей курс лечения актовегином.
Клиническое наблюдение
Пациентка М., 70 лет, предъявляет жалобы на за-
бывчивость, снижение концентрации внимания, головные 
боли, эпизодическое головокружение и неустойчивость 
при ходьбе.
Анамнез заболевания: более 30 лет страдает СД 
2-го типа с максимальным повышением глюкозы до 
20 ммоль / л, получает комбинированную сахароснижаю-
щую терапию – глибенкламид, метформин, инсулин ко-
роткого действия. Самоконтроль гликемии проводит 
регулярно, диету соблюдает. Гликемия натощак 8,2–
10,4  ммоль / л, гликированный гемоглобин 7,2 %. Наблю-
дается эндокринологом. Также длительное время страда-
ет артериальной гипертензией с максимальным подъемом 
артериального давления (АД) до 180 / 90 мм рт. ст. Регу-
лярно принимает лизиноприл, индапамид. Уровень АД 
контролирует, адаптирована к 120–130 / 80–90 мм рт. ст.
В течение последнего года стала отмечать медленно 
прогрессирующее снижение памяти на текущие события, 
концентрации внимания, замедленность мышления, эпи-
зодическую неустойчивость при ходьбе и головные боли. 
По этому поводу активно не обследовалась, не лечилась. 
В связи с сохраняющимися жалобами на когнитивные 
нарушения обратилась к неврологу.
Семейный анамнез: наследственность по СД не отя-
гощена.
Соматический статус: общее состояние удовлетвори-
тельное. Артериальное давление 130 / 80 мм рт. ст., пульс 
78 уд/мин, ритм правильный. Периферических отеков нет.
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Неврологический статус: сознание ясное. Критика 
к собственному состоянию не снижена. Темп мышления 
замедлен. Инструкции выполняет правильно, быстро 
истощается. Менингеальных знаков нет. Черепно-моз-
говые нервы интактны. Мышечная сила сохранена, тонус 
в конечностях не изменен. Сухожильные рефлексы средней 
живости, симметричные. Четких расстройств чувст-
вительности нет. Умеренно выраженная неустойчивость 
в пробе Ромберга, легкая неуверенность при выполнении 
координаторных проб. Тазовые функции не нарушены.
Магнитно-резонансная томография (МРТ) головного 
мозга проводилась на томографе с величиной магнитной 
индукции 1,5 Тл в стандартных режимах. Выявлена уме-
ренная атрофия больших полушарий головного мозга, 
гиперинтенсивность белого вещества перивентрикуляр-
но и субкортикально в височных и теменных долях (Фа-
зекас 2).
Нейропсихологическое тестирование проводилось 
до начала введения актовегина в дозе 400 мг 3 раза в сут-
ки и после окончания курса лечения (на 90-й день от на-
чала исследования). Результаты представлены в таблице.
При проведении качественного анализа результатов 
нейропсихологического тестирования у пациентки выяв-
лены умеренные когнитивные расстройства смешанного 
типа – нарушение УФМ (в тестах последовательных 
соединений и беглости речи) со снижением объема крат-
ковременной и долговременной памяти (тест заучивания 
5 слов, субтест MMSE), легкими нарушениями конструк-
тивного праксиса и зрительно-пространственного гно-
зиса. Тревожно-депрессивных расстройств по результа-
там шкал Бека и Спилберга у пациентки не выявлено.
При оценке динамики выполнения нейропсихологиче-
ских тестов на фоне лечения актовегином наблюдалось 
улучшение показателей общего когнитивного уровня 
по шкале MMSE с 24 баллов до лечения до 26 баллов после 
курса актовегина; улучшение выполнения тестов 
на УФМ – увеличение количества слов в тесте на бе-
глость речи, сокращение времени выполнения теста по-
следовательных соединений; улучшение мнестических 
функций – увеличение объема непосредственного и от-
сроченного воспроизведения слов. Уровень тревоги и де-
прессии до и после лечения существенно не отличался.
Обсуждение
Когнитивные расстройства являются важной ме-
дико-социальной проблемой, актуальность которой 
возрастает в связи с увеличением продолжительности 
жизни населения. Возникающие на фоне когнитивные 
Результаты нейропсихологического исследования до и после лечения актовегином
Results of a neuropsychological study before and after actovegin treatment
Тест / шкала 
Test / scale
Результат 
Result
До лечения 
Before treatment
После лечения 
After treatment
MMSE 24 балла 
24 points
26 баллов 
26 points
MoCA 16 баллов 
16 points
16 баллов 
16 points
Беглость речи методом ассоциаций 
Speech fluency by association method
19 / 17 / 9 / 13 слов 
19 / 17 / 9 / 13 words
22 / 19 / 12 / 15 слов 
22 / 19 / 12 / 15 words
Тест «рисования часов» 
“Clock drawing” test
8 баллов 
8 points
8 баллов 
8 points
Тест заучивания 5 слов 
5 words memorization test
Непосредственное воспроизведение – 
3 слова,
отсроченное воспроизведение – 
2 слова 
Direct reproduction – 3 words, 
delayed reproduction – 2 words
Непосредственное воспроизведение – 
4 слова, отсроченное 
воспроизведение – 3 слова 
Direct reproduction – 4 words, 
delayed reproduction – 3 words
Тест последовательных соединений 
Serial connections Test
120 с 
120 s
75 с 
75 s
Шкала депрессии Бека 
Beck depression scale
9 баллов 
9 points
9 баллов 
9 points
Шкала тревоги Спилбергера 
Spielberger alarm scale
Ситуативная тревожность – 26 баллов,
личностная тревожность – 30 баллов 
Situational anxiety – 26 points, 
personal anxiety – 30 points
Ситуативная тревожность – 25 баллов, 
личностная тревожность – 29 баллов 
Situational anxiety – 25 points, 
personal anxiety – 29 points
Примечание. MMSE – Краткая шкала оценки психического статуса, MoCA – Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций. 
Note. MMSE – Mini-Mental State Examination, MoCA – Montreal Cognitive Assessment.
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расстройства, нарушения социальной адаптации, сни-
жение качества жизни, в том числе в связи с низкой 
приверженностью к лечению коморбидных состояний, 
подчеркивают важность разработки и исследования 
препаратов, улучшающих КФ.
Как уже было сказано выше, положительное вли-
яние актовегина на КФ реализуется благодаря его комп-
лексному воздействию на клетки – увеличению потре-
бления глюкозы и улучшению утилизации кислорода, 
что, в свою очередь, способствует активации энерге-
тических процессов в клетке с повышением ее метабо-
лизма [37]. Данные эффекты особенно важны у паци-
ентов, страдающих СД. Вероятно, актовегин может 
оказывать дополнительный положительный эффект при 
сосудистых когнитивных нарушениях, связанных с це-
ребральной микроангиопатией, за счет улучшения 
параметров микроциркуляторного русла [38].
Эффективность актовегина в лечении когнитивных 
расстройств была продемонстрирована в ряде иссле-
дований у пациентов с цереброваскулярной патологи-
ей – дисциркуляторной энцефалопатией, хронической 
ишемией головного мозга, при постинсультных ког-
нитивных расстройствах [39–43]. Во всех исследова-
ниях показано достоверное улучшение показателей 
выполнения нейропсихологических тестов.
В двойном слепом многоцентровом плацебо-конт-
ролируемом рандомизированном исследовании по 
оценке эффективности актовегина при постинсультных 
когнитивных расстройствах (ARTEMIDA) на 248 боль-
ных, получавших препарат в дозе 2000 мг / сут в виде 
внутривенных инфузий с последующим переходом на 
пероральный прием препарата в дозе 1200 мг / сут в те-
чение 6 мес, показано статистически значимое улучше-
ние показателей когнитивных функций по шкале Ког-
нитивной оценки болезни Альцгеймера (ADAS-Cog) [43].
В связи с ростом числа больных, страдающих СД 
и ассоциированными с ним когнитивными расстрой-
ствами, большой интерес представляют исследования 
эффективности актовегина с точки зрения его влияния 
на КФ у пациентов с диабетической энцефалопатией. 
В. Б. Сосина и соавт. оценили терапевтическое влияние 
актовегина на КФ у 60 пациентов с СД 2-го типа и ког-
нитивными расстройствами, разделенных на 2 группы 
в зависимости от наличия или отсутствия сопутствую-
щей  СД клинически значимой сердечно-сосудистой 
патологии [44]. После 3-месячного курса терапии ак-
товегином в дозе 1200 мг / сут перорально (по 400 мг 
3 раза в сут) отмечена положительная динамика в тестах 
на память, УФМ (планирование и контроль), улучшение 
психической и общей активности, социальной  адап-
тации пациентов. Наибольшая динамика отмечалась 
в группе пациентов, у которых диабет сочетался с дру-
гими клинически значимыми сердечно-сосудистыми 
факторами риска.
Ф. Э. Моргоевой и соавт. в открытом одноцентро-
вом исследовании проведена оценка эффективности 
и переносимости препарата актовегин у больных с ког-
нитивными расстройствами на фоне диабетической 
энцефалопатии (<28 баллов по MMSE) и дистальной сим-
метричной сенсорно-моторной полиневропатией [40]. 
Обследовано 30 больных СД 2-го типа в возрасте от 45 
до 75 лет (средний возраст 58,9 ± 7,0 лет), длительно-
стью СД свыше 5 лет. На фоне лечения отмечено улуч-
шение состояния КФ (с 25,50 ± 1,50 до 27,47 ± 1,00 
балл, p <0,01). Прием актовегина не вызвал побочных 
эффектов ни у одного больного.
Также интересными представляются исследования 
эффективности препаратов с использованием совре-
менных нейровизуализационных методик, в частности 
функциональная МРТ (фМРТ) с когнитивными пара-
дигмами. В одном из таких исследований, проведенном 
в Научном центре неврологии, объективизировали воз-
действия ряда нейрометаболических препаратов на КФ 
у больных с разными проявлениями хронических цереб-
роваскулярных заболеваний. 154 пациентам с дисцир-
куляторной энцефалопатией проведено нейропсихо-
логическое тестирование и фармакологическая фМРТ 
головного мозга с использованием когнитивной пара-
дигмы. Анализ результатов фМРТ на фоне лечения 
актовегином выявил преимущественное увеличение 
активации области гиппокампа, ответственной за улуч-
шение мнестических КФ. По мнению авторов, подоб-
ное действие обусловлено улучшением метаболизма 
и перфузии в этих областях мозга под влиянием ком-
плексного, в том числе нейропротективного, механиз-
ма актовегина, а также возможным воздействием 
на нейропластичность [45].
Приведенное нами клиническое наблюдение так-
же свидетельствует о том, что применение актовегина 
в комплексном лечении больных с когнитивными рас-
стройствами при СД оказывает положительное влияние 
на КФ – общий когнитивный уровень, мнестическую 
деятельность и УФМ.
Таким образом, благодаря своему подтвержденному 
антиоксидантному, нейропротективному, вазоактив-
ному и метаболическому действию, актовегин может 
быть эффективно использован для лечения когнитив-
ных расстройств у пациентов с СД.
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